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1.  Introduction

 

L’hémorragie sous-arachnoïdienne (HSA) représente 5 à 10 % des accidents
vasculaires cérébraux hémorragiques 

 

(1)

 

. La plupart des patients sont jeunes
(< 60 ans). Il existe une prédisposition familiale 

 

(2)

 

. Le pronostic est souvent
sévère : 50 % de décès et un tiers de patients survivants qui garderont des
séquelles plus ou moins lourdes 

 

(2)

 

. La rupture d’un anévrisme artériel
représente 85 % des causes d’HSA : dans 10 % des cas aucune cause n’est
retrouvée. La précocité du diagnostic est un élément fondamental. Dès le
diagnostic confirmé, le patient doit être évalué et dirigé, après accord préalable,
le plus rapidement possible vers un centre hospitalier référent disposant de
neurochirurgiens, d’un service de neuroradiologie à même de pratiquer une
angiographie cérébrale avec embolisation anévrysmale, et d’une réanimation
médico-chirurgicale rompue à la prise en charge de ces patients. Une conférence
d’experts (2005) a estimé qu’en dehors d’un centre spécialisé il n’y avait pas lieu
de pratiquer un angioscanner à la recherche de la cause de l’HSA 

 

(2)

 

. Quel que
soit l’état de gravité initial, les risques d’aggravation neurologique sont tels
qu’un patient victime d’une HSA doit bénéficier d’un transport médicalisé et
organisé par le SAMU 

 

(3)

 

. Un des enjeux pour le SAMU est de pouvoir
s’organiser pour que le transfert inter-hospitalier de ce patient puisse se faire
dans des délais très courts.
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2.  Diagnostic

 

Le signe clinique majeur est la céphalée. Celle-ci est toujours brutale, inhabituelle
et intense. Une perte de connaissance est souvent concomitante à l’apparition
des céphalées (la perte de connaissance est liée à une brutale élévation de la
pression intracrânienne qui annule transitoirement la pression de perfusion céré-
brale). Les signes associés sont peu discriminants ; l’apparition d’un syndrome
méningé non fébrile est un signe important mais pas toujours présent. Une
atteinte du 3

 

e

 

 nerf crânien, la présence d’un flou visuel (syndrome de Terson),
d’un déficit moteur sont des éléments d’orientation diagnostique à recher-
cher 

 

(2)

 

. Une crise convulsive peut être inaugurale d’une HSA (8 à 10 % des cas)

 

(1)

 

. La difficulté du diagnostic est liée au risque de banalisation de la céphalée
ressentie : dans un travail incluant un collectif de patients ayant des céphalées
brutales, le scanner cérébral systématique ne retrouvait que 10 % d’HSA 

 

(4)

 

.

 

2.1.  Place du scanner cérébral

 

Le scanner cérébral sans injection est l’examen de première intention lorsqu’il
existe une suspicion d’HSA 

 

(2)

 

. Cet examen doit être pratiqué au moindre
doute : il a été démontré que cette approche était justifiée en termes
d’économie de santé car le coût d’un examen négatif était largement compensé
par la prévention des séquelles qui permet un diagnostic rapide 

 

(1)

 

. Une HSA
sera visualisée au scanner par la présence de zones hyperdenses dans les
méninges et/ou dans les ventricules. La lecture des clichés doit être soigneuse car
une petite quantité de sang peut facilement passer inaperçue. Avec les scanners
multibarettes, le nombre de faux négatifs est de 2 à 7 % 

 

(1)

 

.

 

2.2.  Place de la ponction lombaire

 

La ponction lombaire (PL) n’a aucune indication lorsque l’HSA est visualisée au
scanner. Elle se justifie devant la discordance d’une probabilité clinique forte et
d’un scanner normal ou non contributif. Il faut garder à l’esprit que la PL n’a
d’intérêt qu’après un délai de 6 à 12 heures suivant l’hémorragie (temps nécessaire
pour la lyse des globules rouges) 

 

(5)

 

. Ce délai peut être préjudiciable pour le
patient ; dans ce cas, l’attitude raisonnable pourrait être de pratiquer une IRM 

 

(2)

 

.

 

3.  Évaluation de la gravité

 

L’évaluation neurologique du patient repose sur la cotation du Glasgow Coma
Score (GCS). La World Federation of Neurological Surgeons (WFNS) a proposé
une classification pronostique tenant compte du GCS et de la présence d’un
déficit moteur 

 

(tableau 1)

 

 

 

(6)

 

. La valeur pronostique de cette classification a été
confirmée sur une cohorte de 3 567 patients 

 

(tableau 2)

 

 

 

(7)

 

. Dans cette étude,
les facteurs de mauvais pronostic retrouvés, outre les grades IV et V de l’échelle
de la WFNS, étaient, entre autres, le niveau de pression artérielle à l’arrivée à
l’hôpital et l’importance de l’hémorragie évaluée sur le scanner cérébral initial.
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Le scanner cérébral initial sans injection, outre le diagnostic d’HSA, permet
d’évaluer l’importance du saignement méningé, de rechercher la présence de
sang dans les ventricules latéraux et d’un hématome intracrânien. Ces trois
éléments sont des facteurs pronostiques majeurs de survenue du risque
d’ischémie cérébrale. La présence d’une dilatation ventriculaire à la phase
précoce est un signal d’alarme d’une importance extrême rendant encore plus
urgent le transfert en centre spécialisé.

Une échelle, dite de Fisher, stratifie le risque d’évolution vers des lésions
ischémiques cérébrales en fonction des données du scanner 

 

(tableau 3)

 

 

 

(8)

 

.

 

4.  Complications immédiates

 

4.1.  Aggravation neurologique

 

4.1.1.  Resaignement et hypertension intracrânienne (HTIC)

 

La principale cause de mortalité d’un patient victime d’une HSA est liée au risque
de resaignement précoce (maladie anévrismale) et/ou à l’apparition d’une hyper-
tension intracrânienne (hydrocéphalie liée à l’hémorragie intraventriculaire ou

 

Tableau 1 – 

 

Classification de la World Federation of Neurochirurgical Surgeons (WFNS) 

 

(6)

 

Grade Score de Glasgow Déficit moteur

 

I 15 Absent

II 13-14 Absent

III 13-14 Présent

IV 7-12 Présent ou absent

V 3-6 Présent ou absent

 

Tableau 2 – 

 

Corrélation entre la classification WFNS et le devenir à 6 mois 

 

(7)

 

Grade WFNS Décès + état végétatif et handicap sévère à 6 mois (%)

 

I 13

II 20

III 42

IV 51

V 68
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hématome). Les conséquences du resaignement sont graves et le risque relative-
ment fréquent. Celui-ci est maximal durant les 24 premières heures suivant la sur-
venue de l’HSA ; un épisode de resaignement concerne, selon les études, de 5
à 22 % des patients 

 

(9, 10)

 

. Une étude incluant 273 patients victimes d’une HSA
observait que, lorsqu’un patient était victime d’un resaignement, celui-ci surve-
nait dans les deux premières heures suivant le diagnostic et majorait considéra-
blement la mortalité (51 % de décès 

 

vs.

 

 18 % lors d’une HSA sans épisode de
resaignement) 

 

(8)

 

. Dans ce travail, plusieurs patients avaient présenté une aggra-
vation neurologique brutale en cours de transport vers l’hôpital référent. Un cer-
tain nombre de facteurs ont été identifiés comme favorisant le resaignement : la
gravité de l’état neurologique initial (GCS < 12), un volume de saignement impor-
tant visualisé au scanner et la présence d’une hypertension artérielle 

 

(10)

 

.

La prévention du risque de resaignement repose essentiellement sur la rapidité
d’exclusion du sac anévrismal, donc 

 

de facto

 

, de la capacité des médecins en
amont des centres spécialisés à effectuer un diagnostic précoce d’HSA et à y
acheminer le plus vite possible le patient.

 

4.1.1.1.  Hydrocéphalie aiguë

 

L’hydrocéphalie aiguë causée par l’hémorragie intraventriculaire est une
complication très fréquemment rencontrée au cours d’une HSA, y compris à la
phase initiale de la prise en charge en service non spécialisé. L’HTIC qui en
résulte peut engager le pronostic vital et imposer, devant l’apparition de signes
cliniques d’engagement, l’administration d’une osmothérapie (mannitol ou
sérum salé hypertonique) immédiate et urgente.

 

4.1.2.  Convulsions

 

Un épisode convulsif survient chez 5 à 16 % des patients présentant une
HSA 

 

(10)

 

. Ces convulsions peuvent se produire au moment de la survenue de
l’HSA ou de manière retardée (au-delà de la 24

 

e

 

 heure). Le risque convulsif est

 

Tableau 3 – 

 

Échelle de Fisher modifiée et risque d'infarctus cérébral 

 

(8)

 

Grade Critères Infarctus cérébral 
(%)

 

0 Pas d'HSA ou d'HV 0

1 HSA minime, pas d'HV dans les 2 ventricules latéraux 6

2 HSA minime, HV dans les 2 ventricules latéraux 14

3 HSA importante*, pas d'HV dans les 2 ventricules latéraux 12

4 HSA importante*, HV dans les 2 ventricules latéraux 28

HV : hémorragie ventriculaire ; HSA* remplissant complètement au moins une citerne ou une
scissure.
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prédit par le scanner (importance du saignement dans les méninges, présence
d’un hématome sous-dural ou cortical). La corrélation entre l’apparition de
convulsions précoces et un mauvais pronostic est suggérée mais pas formelle-
ment démontrée. Toutefois, il existe un risque potentiel de resaignement si le
patient se met à convulser avant l’exclusion du sac anévrismal. La prévention de
l’apparition des convulsions nous paraît être importante à la phase aiguë avant
le traitement de l’anévrisme.

 

4.1.3.  Vasospasme

 

Cette complication est rarement le problème immédiat d’un médecin amené à
gérer une HSA à la phase aiguë en milieu non spécialisé. Le vasospasme
s’observe entre le 3

 

e  

 

jour et la 4

 

e

 

 semaine suivant le début de l’HSA par rupture
anévrismale (pic maximal entre les 4

 

e

 

 et 15

 

e

 

 jour) 

 

(12)

 

. Lorsqu’il survient (15 à
40 % des patients), il se manifeste cliniquement par l’installation (brutale ou pro-
gressive) d’un déficit moteur focalisé associé à une hypertension artérielle et une
fièvre. Son traitement est du ressort des centres spécialisés, une fois l’anévrisme
exclu.

 

4.2.   Complications cardiovasculaires et pulmonaires

 

Le mécanisme est lié à la stimulation sympathique violente (décharge de catécho-
lamines) qui se produit au moment de la survenue de la rupture anévrismale et de
l’hémorragie cérébrale. Des anomalies électrocardiographiques non spécifiques de
tous types (troubles de conduction, du rythme et de la repolarisation) sont retrou-
vées chez pratiquement tous les patients 

 

(13)

 

. À l’échographie, l’incidence des dys-
fonctions ventriculaires est très fréquente, toutefois un tableau clinique
d’insuffisance ventriculaire gauche ne concerne que 8 à 13 % des patients victimes
d’une HSA 

 

(14)

 

. Un choc cardiogénique survient préférentiellement chez les
patients dont l’état neurologique est le plus grave. L’élévation de la troponine I
n’est pas toujours corrélée à la dysfonction myocardique mais est un signe
d’alerte 

 

(13)

 

. Les complications respiratoires sont fréquentes dans les formes les
plus graves d’HSA et relèvent de plusieurs mécanismes. L’œdème pulmonaire neu-
rogénique est la complication respiratoire la plus typique de l’HSA. Le mécanisme
physiopathologique est encore mal élucidé ; il se développe rapidement après
l’hémorragie. Le tableau clinique, souvent très aigu, est celui d’un œdème aigu du
poumon avec une composante mixte lésionnelle et cardiogénique. Le traitement,
souvent lourd (ventilation mécanique, PEEP, positionnement du malade...) peut
interférer avec celui de l’HSA : diminution de la postcharge pour soulager le cœur
contraire à la nécessité de contrôler la pression de perfusion cérébrale en contrô-
lant la pression artérielle moyenne (PAM). L’équilibre du traitement est délicat. En
règle générale, cet œdème pulmonaire régresse en 48-72 heures.

Bien que corrélées au risque de survenue d’un vasospasme, ces complications
n’interfèrent pas avec le pronostic neurologique des patients 

 

(12)

 

. Leur traite-
ment est essentiellement symptomatique.



URGENCES
2007

co-fondateurs

 

294

 

■  

 

AVC HÉMORRAGIQUE

 

5.  Mise en condition et traitement avant transfert 
en centre spécialisé

 

5.1.  Patient conscient

 

Le patient doit être allongé au calme, en évitant tout effort risquant de majorer
une hypertension artérielle, même transitoire, source potentielle de resaigne-
ment.

 

5.1.1.  Traitement de la douleur

 

Les céphalées sont constantes et souvent intenses. Le paracétamol est légitime
mais souvent insuffisant. Le risque hémorragique (avant traitement de l’anévrysme)
contre-indique l’usage de produits interférants sur l’hémostase. De fait la mor-
phine, utilisée en méthode de titration, est le produit de choix malheureusement
trop peu utilisé 

 

(15)

 

. Si besoin, un antiémétique sera administré au patient.

 

5.1.2.  Quel est le niveau de pression artérielle optimal ?

 

Un niveau élevé de pression artérielle systolique (PAS) est directement impliqué
dans le risque de rupture de la paroi d’un anévrysme artériel cérébral non exclu.
De manière contradictoire, un niveau trop bas de PAS (ou de Pression Artérielle
Moyenne) ferait chuter la pression de perfusion cérébrale (PPC) ce qui entraîne-
rait une ischémie cérébrale. Enfin, la constatation d’un niveau élevé de PAS peut
être le reflet d’une hypertension secondaire à une hypertension intracrânienne,
cette hypertension artérielle garantissant la pression de perfusion cérébrale. Si
plusieurs études confirment le danger d’un traitement anti-hypertenseur 

 

(16)

 

, un
travail précédemment cité incluant 273 patients victimes d’HSA démontrait
qu’une PAS > 160 mmHg était un facteur de risque de resaignement avant
exclusion de l’anévrysme 

 

(10)

 

. Aucune donnée validée de la littérature ne peut
proposer de chiffres précis, toutefois la conférence d’experts française conseille
de respecter des valeurs de PAS allant jusqu’à 180-200 mmHg.

 

5.1.3.  Contrôle de la volémie et de la natrémie

 

Au cours de l’HSA une hypovolémie, génératrice d’hypotension artérielle, est
quasi constante dès la phase précoce 

 

(1, 17)

 

. La nécessité d'un contrôle étroit
de l'osmolarité sanguine pour limiter les risques d'aggravation de l'œdème
cérébral doit être obtenue. Ce contrôle de l'osmolarité sanguine passe par le
contrôle de la natrémie. À la phase initiale, un remplissage vasculaire utilisant du
sérum physiologique devra donc être pratiqué et les solutés hypo-osmolaires
interdits.

 

5.1.4.  Faut-il administrer un traitement anticonvulsivant préventif ?

 

Il n’existe aucune étude prospective permettant de répondre à cette question en
terme d’Evidence Base Medicine. Une prophylaxie (phénythoïnes) se justifie en
présence d’une HSA grave avec du sang dans les citernes ou un hématome intra-
crânien 

 

(11)

 

. Il semble cependant justifier de ne pas prendre de risque avec les
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patients dont l’anévrisme n’est pas exclu. Nous proposons, malgré la faiblesse du
risque, une couverture anticonvulsivante systématique par clonazépam tant que
l’anévrisme n’est pas exclu.

5.1.5.  Prévention pharmacologique du vasospasme ?

Une revue de la littérature récente recommande d’utiliser la nimodipine par voie
orale (60 mg toutes les 4 heures) mais proscrit l’usage par voie intra-
veineuse (18). Ce traitement ne sert qu’à limiter les séquelles neurologiques en
cas d’ischémie liée à un spasme. Il apparaît inutile dans les premières heures de
la prise en charge et est traditionnellement administré une fois la certitude de
l’étiologie anévrismale obtenue.

5.2.  Patient dans le coma

La prise en charge d’un patient dans le coma à la suite d’une HSA obéit aux
règles de maintien de la PPC telles quelles sont proposées pour la prise en charge
des traumatismes crâniens graves : intubation et ventilation après sédation
analgésie, remplissage vasculaire et vasoconstricteurs si besoin pour un objectif
de PAS supérieur à 120 mmHg, examen clinique avec recherche de mydriase et
traitement par mannitol si besoin.

L’utilisation d’un Doppler transcrânien (DTC), dès la phase initiale est utile pour
dépister les patients à haut risque d’ischémie cérébrale et adapter le niveau de
pression artérielle souhaitable (19). Cet examen permet de trier les patients en
fonction des risques aigus d’ischémie. Par exemple, les conséquences sur la
circulation cérébrale d’une dilatation ventriculaire aiguë seront diagnostiquées
facilement. L’utilisation dans les services des urgences du DTC est déjà
recommandée par certaines équipes avec des seuils de gravité définis comme
l’association de vitesse basse et d’un index de pulsatilité élevé (IP) (19). Le DTC
s’avère utile aussi pour régler individuellement la PAM au minimum nécessaire à
la circulation cérébrale en évitant des PAM trop hautes pour limiter les risques
de resaignement ou encore pour limiter la postcharge imposée au cœur en cas
d’œdème pulmonaire neurogénique associé.

La pose d’un cathéter artériel pour bénéficier d’un monitorage invasif continu de
la pression artérielle doit être systématique.

6.  Conclusion

Le pronostic d’un patient victime d’une HSA est directement lié à une véritable
chaîne de survie du diagnostic aux gestes thérapeutiques entrepris avant et pen-
dant l’admission en centre spécialisé. Le facteur temps et la qualité de la réanima-
tion prodiguée sont les garants d’une amélioration du pronostic. Le monitorage de
la pression artérielle par voie sanglante et l’utilisation du DTC doivent être la règle
pour ces patients en attente d’un transfert en centre spécialisé.
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